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ІМУНОМОРФОЛОГІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ ЗМІН ЛОКАЛЬНОГО 
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У ДІТЕЙ ПІСЛЯ ЕРАДИКАЦІЙНОЇ ТЕРАПІЇ 
Резюме. У статті наведені результати стандартного морфологічного, імуногістохімічного досліджен-
ня біоптатів слизової оболонки шлунка та визначення бета-дефензину-2 у дітей, хворих на хронічний 
НР-асоційований гастрит, з урахуванням CagA-статусу, до та після антихелікобактерної терапії, моди-
фікованої холекальциферолом. Продемонстровано підвищення ефективності комплексного лікування 
завдяки протизапальному, імуномодулюючому, антипроліферативному ефектам холекальциферолу. 
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В останні роки лікування хронічних захворю-
вань шлунка, асоційованих із Helicobacter pylori (НР), 
у дітей стає досить складним завданням у зв’язку 
зі швидким розвитком та неухильним зростанням 
антибіотикорезистентності НР, високим рівнем 
реінфікування [1–4]. Встановлено, що наявність у 
геномі НР CagA-гену пов’язана з більш агресивним 
перебігом захворювання та зменшенням ефектив-
ності ерадикації [5–9]. Це вимагає пошуку нових 
лікарських форм, режимів лікування та створення 
дійових альтернативних лікувальних схем [10–12]. 
Набуває багатьох прихильників концепція про до-
цільність використання у комплексному лікуванні 
НР-асоційованих хронічних гастритів (ХГ) пре-
паратів, що змінюють імунну реактивність, підви-
щують колонізаційну резистентність слизової обо-
лонки шлунка (СОШ) [13, 14]. Розуміння впливу 
активних метаболітів вітаміну D на функціонування 
неспецифічних механізмів локального мукозально-
го захисту та специфічного імунітету надає можли-
вість застосувати холекальциферол як ад’ювантну 
терапію НР-асоційованих гастритів у дітей [15–17]. 
Мета дослідження. Дослідити динаміку змін імуно-
морфологічних характеристик СОШ при хронічних 
Нр-асоційованих гастритах у дітей з урахуванням CagA-
статусу до та після проведення стандартної та модифіко-
ваної холекальциферолом ерадикаційної терапії. 
Матеріали та методи дослідження 
Під спостереженням перебували 79 дітей ві-
ком від 8 до 17 років, хворих на хронічний Н р -
асоційований гастрит, які лікувалися у гастро-
ентерологічному відділенні КЗ «МДКЛ № 1» 
м. Дніпропетровська протягом 2009–2011 рр. 
Усім пацієнтам була проведена фіброезофаго-
гастродуоденоскопія (ФЕГДС) (Pentax FG15W, 
Японія) з біопсією СОШ та гістологічною оцін-
кою біоптатів згідно з вимогами морфологічно-
го розділу сучасної Сіднейсько-Х’юстонської 
системи, доповнень Міжнародної класифікації 
гастриту та візуально-аналогової шкали (ВАШ) 
з еталонами напівкількісної оцінки морфологіч-
них змін [18, 19]. 
Визначення НР-асоційованості здійснювалось 
за результатами швидкого уреазного тесту (Хелпіл-
тест, ООО «АМА», Росія, м. Санкт-Петербург) та як 
«подвійний контроль», в імуногістохімічному (ІГХ) 
дослідженні. Оцінку CagA-статусу проводили шля­
хом визначення сумарних антитіл до CagA-антигену 
НР у сироватці крові. 
За характером антихелікобактерної терапії усі 
пацієнти були поділені на дві групи: 1-ша група — 
39 пацієнтів, які отримували стандартну терапію за 
протоколом; 2-га група — 40 пацієнтів, які додатко-
во до стандартної схеми отримували 1000 МО холе-
кальциферолу щоденно протягом 2 тижнів. 
Для контролю ефективності лікування та ви-
значення подальшої персистенції НР-інфекції че­
рез 4–6 тижнів проводили контрольну ФЕГДС зі 
швидким уреазним тестом, морфологічним та ІГХ-
дослідженням контрольних біоптатів. 
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Для морфологічного дослідження біоптати СОШ 
фіксували у 4% розчині нейтрального формаліну 
протягом доби і заливали в парафін. Гістологічні зрі-
зи товщиною 4—6 мкм наносили на адгезивні пред-
метні скельця SuperFrost Plus, після депарафінізації 
та регідратації зрізів для ІГХ проводили температур­
ив демаскування антигенів (зрізи були розміщені в 
цитратному буфері з рН 6.0 і підігрівалися в авто­
клав! при температурі +121 °С упродовж 8 хвилин) 
та пригнічували активність ендогенної пероксидази 
3% розчином перекису водню протягом 20 хвилин. 
Далі проводили інкубацію зрізів з первинними анти­
телами у вологих камерах при температурі 23—25 °С 
протягом 30 хвилин. Як первинні використовували 
моноклональні антитіла до CD3, CD20, CD68, S100, 
Ki-67 (LabVision) та поліклональні до HP (LabVision, 
Helicobacter pylori Rabbit Polyclonal Antibody). Титр 
антитіл добирали індивідуально для кожного марке­
ра з використанням специального розчину Antibody 
Diluent (DakoCytomation). Візуалізацію проводили 
за системою UltraVision Quanto (LabVision), іден-
тифікацію реакцій — за допомогою хромогену DAB 
(LabVision) під контролем мікроскопу від 20 секунд 
до 3 хвилин. Для диференціювання структур тканин 
зрізи додатково забарвлювали гематоксиліном Ма­
нера і вивчали світловою мікроскопією з викорис­
танням мікроскопа Leika DLM-E (США) з викорис­
танням об’єктивів хЮ, х20, х40, хЮО. 
Згідно з критеріями модифікованої Сіднейсько-
Х’юстонської системи, ступені лімфоплазмоци-
тарної клітинної інфільтрації, поліморфноядерної 
клітинної інфільтрації, атрофії залоз та кишкової 
метаплазії СОШ були класифіковані за ВАШ: 0 — 
нормальний, 1 — слабкий, 2 — помірний та 3 — зна-
чний. Про стан слизової оболонки щодо атрофії 
судили за відносною товщиною епітеліальної плас­
тинки, кількістю, величиною та глибиною розташу-
вання шлункових залоз. Щільність заселения HP у 
СОШ оцінювали за напівкількісною шкалою, виді-
ляючи негативний (0), слабкий (1), помірний (2) та 
високий (3) ступені [20, 21]. 
Представництво CD3+ Т-лімфоцитів, CD20+ 
В-лімфоцитів, С068+-макрофагів та S100+ ден-
дритних клітин у СОШ вивчали в 10 полях зору і 
обчислювали як середнє арифметичне абсолютних 
значень, відмічали загальну кількість імуноцитів, їх 
локалізацію, окремо відзначали відсоток інтраепіте-
ліального розташування з розрахунком на 1000 ядер 
та аналізували ступінь забарвлення. Індекс проліфе-
рації (Ш) обчислювали, як відношення абсолютно! 
кількості забарвлених ядер на 1000 епітеліальних 
клітин, на підставі вивчення інтрануклеарної екс-
пресії маркера Кі-67. Внутрішнім контролем були 
поодинокі інтрануклеарні реакції строми або за­
пального інфільтрату. 
Визначення hBD2 в шлунковому вмісті прово­
дили за методикою вестерн-блоту. Для виділення 
hBD2 зі зразків шлункового соку використовували 
метод зворотнофазової хроматографії із застосу-
ванням як рухливої фази ацетонітрилу (CH3CN), 
підкисленого 0,05% трифтороцтовою кислотою 
до pH 2,5. Отримані фракції збирали, ліофільно 
висушували та розчиняли в мінімальному об’ємі 
деіонізованої води (50 мкл) із подальшим прове-
денням електрофорезу отриманих зразків у по-
ліакриламідному гелі з підготуванням проб за 
Лемлі. Після електрофоретичного розділення та 
відмивання проводили електроперенос білків на 
нітроцелюлозну мембрану протягом 18 год при 
напруженості поля 60 В. Для блокування сайтів 
неспецифічного зв’язування антитіл нітроцелю-
лозну мембрану інкубували з розчином 1 % емб-
ріональної сироватки протягом 1 години, після 
чого відмивали PBS-T-буфером та інкубували з 
моноклональними антитілами (Інститут онкології 
АМН, м. Київ, Україна), специфічними до бета-
дефензину-2 людини протягом 2,5 год [22]. Для ві-
зуалізації за допомогою реакції фотолюмінесцен-
ції в системі ICL додавали антитіла (кон’югат), 
мічені пероксидазою хрону, та інкубували про-
тягом 1 год. Для проявлення нітроцелюлози ви-
користовували концентрат ECL. Проявляли блот, 
використовуючи рентгенівську плівку та стан-
дартні реактиви для проявлення рентгенівських 
плівок (ОНІКО, м. Київ, Україна). 
Статистичну обробку даних проводили за допо-
могою програм SPSS Statistica 17.0, Statgraf, Matstat. 
Для встановлення статистично значущих відмін-
ностей між показниками в групах за різних умов 
лікування використовували точний тест Фішера, 
між експресією маркерів та морфологічними харак­
теристиками — непараметричний U-критерій Ман­
на — Уїтні. Виявлення й оцінку характеру зв’язку 
між показниками проводили за допомогою рангової 
кореляції з розрахунком непараметричного коефі-
цієнта кореляції Спірмена (r). Значущим вважався 
зв’язок при р < 0,05 [23]. 
Результати та обговорення 
При контрольному обстеженні дітей 1-ї групи, 
які отримували терапію за протоколом, за даними 
уреазного тесту у 26 пацієнтів (66,7 %) встановлено 
ефективну ерадикацію НР, у 13 (33,3 %) лікуван-
ня визначено невдалим. У 2-й групі, пацієнти якої 
додатково отримували холекальциферол, відсоток 
вдалої ерадикації виявився значно вищим — 82,5 % 
(р = 0,037). Встановлено прямий помірний кореля-
ційний зв’язок між підвищенням ефективності ліку-
вання (збільшенням кількості негативних уреазних 
тестів) із модифікацією схеми лікування за рахунок 
включення холекальциферолу (r = +0,328). Слід 
відзначити, що більшість дітей із персистенцією НР 
після лікування страждали від CagA-позитивного 
НР-асоційованого ХГ. У групі, пацієнти якої лікува-
лися за протоколом, частка CagA-позитивних паці-
єнтів із невдалою ерадикацією становила 28,2 % (11 
спостережень із 39), тоді як у 2-й групі цей показник 
був лише 15,0 % (6 спостережень із 40) (табл. 1). 
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Дослідження контрольних біоптатів СОШ паці-
єнтів 1-ї групи продемонструвало значне зменшен-
ня щільності контамінації СОШ НР після лікування 
(p = 0,015) (табл. 2). У 8 пацієнтів із персистенцією 
НР щільність заселення СОШ після лікування також 
зменшилась порівняно з показниками до лікуван-
ня (рис. 1А), зберігаючись переважно на слабкому 
рівні (рис. 1В), aле у 5 пацієнтів, хворих на CagA-
позитивний НР-асоційований ХГ, стійких до прове-
деної терапії, показник інтенсивності колонізації ли-
шився майже незмінним, сягаючи середнього рівня. 
Стандартне морфологічне дослідження біопта-
тів СОШ пацієнтів 1-ї групи визначило зменшен-
ня активності запалення порівняно з початковими 
показниками (табл. 2). Серед 26 пацієнтів із вдалою 
ерадикацією НР у 18 спостерігалися ознаки не­
активного поверхневого гастриту, у 8 — ХГ з міні-
мальною активністю (на рівні 1 бала за ВАШ). Такі 
показники, як атрофія шлункових залоз, кишкова 
метаплазія, за нашими даними, не зазнали суттєвих 
змін після лікування (р = 0,081, р = 0,063 відповід-
но). Ймовірно, виникнення цих морфологічних 
змін пов’язане не лише з інфікуванням НР, але й з 
іншими складними механізмами альтерації СОШ, 
що вимагають додаткового дослідження. 
Склад лімфоплазмоцитарного інфільтрату 
після лікування в кожному окремому спосте-
Таблиця 1 — Характеристика ефективності лікування пацієнтів досліджуваних груп залежно від CagA-
статусу 
Досліджувана 
група 
1-ша (лікування 
за протоколом) 
2-га (лікування з хо-
лекальциферолом) 
Кількість спостере-
жень, n = 79 
CagA-
17 
CagA+ 
22 
39 
20 20 
40 
Результати контрольного уреазного тесту 
Негативний 
CagA-
15 
CagA+ 
11 
26 (66,7 %) 
19 14 
33 (82,5 %) 
Сумнівний або позитивний 
CagA-
2 
Cag4+ 
11 
13 (33,3 %) 
1 6 
7 (17,5 %) 
Р 
0,037 
Примітка. Р — рівень статистичної значущості за точним критерієм Фішера. 
Таблиця 2 — Імуноморфологічна характеристика біоптатів СОШ після проведення ерадикаційної тера-
пії за стандартною схемою лікування (1-ша група) 
Імуноморфологічний показник 
Щільність заселення НР 
Поліморфноядерна клітинна інфільтрація 
Атрофія залоз 
Кишкова метаплазія 
CD3 
CD20 
CD68 
S100 
1-ша група (схема лікування за протоколом), n = 39 
До лікування 
0 
12 
12 
10 
12 
11 
3 
5 
13 
1 
19 
15 
16 
17 
12 
16 
25 
15 
2 
8 
12 
7 
6 
15 
14 
6 
11 
3 
6 
4 
1 
6 
3 
Після лікування 
0 
26 
18 
15 
14 
12 
16 
11 
11 
1 
8 
15 
19 
15 
18 
18 
18 
9 
2 
5 
6 
5 
10 
9 
5 
10 
19 
3 
Р 
0,015 
< 0,000 
0,081 
0,063 
< 0,001 
< 0,001 
< 0,001 
0,079 
Примітка. Р — рівень статистичної значущості за критерієм Манна — Уїтні. 
А. Реакція з маркером НР до лікування. 
Б. Реакція з маркером НР після неефективної 
ерадикації. 
ІГХ-метод, додаткове забарвлення гематоксилі-
ном Майєра (×1000). 
Рисунок 1 — Динаміка змін щільності заселення 
НР СОШ до та після невдалої ерадикації 
реженні був досить різнорідним, що знайшло 
відображення в різній кількості балів за ВАШ 
(табл. 2), але загальна кількість мононуклеарів 
після лікування порівняно з даними біопсій до 
лікування значно зменшилась (p < 0,001). Осо-
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А. Цитоплазматична реакція з маркером CD20у 
щільному скупченні В-лімфоцитів до лікування. 
Б. Цитоплазматична реакція з маркером CD20 по-
одиноких інтраепітеліальних В-лімфоцитів після 
лікування. 
ІГХ-метод, додаткове забарвлення гематоксилі-
ном Майєра (×1000). 
Рисунок 2 — Динаміка змін інтенсивності інфіль-
трації СОШ CD20+ В-лімфоцитами до та після 
лікування 
А. Переважно цитоплазматична реакція з марке­
ром CD3 стромальних Т-лімфоцитів до лікування. 
Б. Мембранна реакція з маркером CD3 міжепі-
теліальних Т-лімфоцитів у межах норми після 
лікування. 
ІГХ-метод, додаткове забарвлення гематоксилі-
ном Майєра (×1000). 
Рисунок 3 — Динаміка змін інтенсивності інфіль-
трації СОШ Т-лімфоцитами до та після лікування 
бливо звертає на себе увагу зменшення кількості 
В-лімфоцитів, які до лікування часто утворювали 
фолікули (2–3-й ступінь за ВАШ), а після ліку-
вання вже розташовувались у вигляді поодино-
ких інтраепітеліальних CD20-позитивних клітин 
у межах норми або на рівні 1 за ВАШ (рис. 2). Ці-
каво, що у 5 з 13 випадків із персистенцією НР 
продовжувала спостерігатися помірна інфільтра-
ція CD20-клітинами, до того ж усі ці пацієнти 
виявилися CagA-позитивними). 
Морфологічне дослідження контрольних біо-
птатів СОШ пацієнтів 2-ї групи, які лікувалися за 
схемою з холекальциферолом, продемонструвало 
більш значне зниження показників щільності коло-
нізації НР (р1 < 0,001), кількості поліморфноядер-
них лейкоцитів (р1 < 0,001) після лікування (табл. 3). 
Інші морфологічні характеристики — кишкова ме-
таплазія, атрофія залоз, як і у 1-й групі, значущих 
змін не зазнали (р1 = 0,057, р1 = 0,142 відповідно). 
Ступінь атрофії та кишкової метаплазії СОШ був 
значно вищий у CagA-позитивних пацієнтів: у 4 із 
6 хворих на CagA-позитивний НР-асоційований ХГ 
із персистенцією НР після ерадикації цей показник 
був на 2-му рівні за ВАШ. 
ІГХ-дослідження біоптатів СОШ пацієнтів 2-ї 
групи визначило зменшення CD3+ Т-лімфоцитарної 
(р1 < 0,001) і СD20+ В-лімфоцитарної (р1 < 0,001) 
інфільтрації, а також зниження кількості CD68+-
макрофагів (р1 < 0,001) порівняно з аналогічними 
показниками до лікування (рис. 3 , 4) та показника-
ми 1-ї групи після лікування (р2 = 0,012, р2 = 0,030, 
р2 = 0,034 відповідно). Кількість дендритних клітин 
не зазнала значущих змін у динаміці спостережен-
ня. 
Дослідження показників проліферативної актив-
ності на підставі визначення імуногістохімічного 
маркера Кі-67 (із розрахунком ІП) у біоптатах СОШ 
хворих на хронічний НР-асоційований гастрит до та 
після лікування за двома різними схемами продемон-
струвало наявність статистично значущої різниці між 
групами за точним критерієм Фішера з перевагою 
схеми лікування, модифікованої холекальциферо-
лом (р = 0,033) (табл. 4). Також був виявлений помір-
ний зворотний кореляційний зв’язок між знижен-
ням проліферативної активності епітеліоцитів СОШ 
та підвищенням ефективності лікування за рахунок 
модифікації терапії холекальциферолом (r = –0,415). 
ІП епітелію шлункових залоз у випадках персистен-
ції НР після лікування також був значно вищим, ніж 
у середньому після ерадикації (рис. 5). 
При визначенні hBD2 у шлунковому вмісті дітей 
досліджуваних груп з’ясувалось, що CagA-позитивні 
пацієнти характеризуються значно вищими рівня-
ми hBD2 порівняно з CagA-негативними (р > 0,05). 
Так, медіана концентрації hBD2 до лікування у ді-
тей, хворих на CagA-позитивний ХГ, становила 
(0,394 ± 0,089) мкг/мл, тоді як у CagA-негативних 
хворих — (0,249 ± 0,064) мкг/мл. У пацієнтів 2-ї 
групи, які отримували терапію з холекальциферо-
лом, встановлено наявність прямого позитивного 
кореляційного зв’язку рівня hBD2 зі ступенем ін-
фільтрації СОШ CD68+-макрофагами (r = 0,474), 
S100+ дендритними клітинами (r = 0,333), СD20+ 
В-лімфоцитами (r = 0,290) до лікування, а також 
зворотного кореляційного зв’язку рівня hBD2 з 
успішністю ерадикації (r = –0,295). hBD2 не визна-
чався у шлунковому вмісті після лікування в жодно-
му випадку вдалої ерадикації. 
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А. Цитоплазматична реакція з маркером CD68 
макрофагів до лікування. 
Б. Цитоплазматична реакція з маркером CD68 по-
одиноких макрофагів у межах норми після ліку-
вання. 
ІГХ-метод, додаткове забарвлення гематоксилі-
ном Майєра (×1000). 
А. Реакція з маркером НР, що доводить персис-
тенцію НР після лікування. 
Б. Інтрануклеарна рекція з маркером Кі-67 із 
високим ІП епітелію шлункових залоз у випадку 
персистенції НР. 
ІГХ-метод, додаткове забарвлення гематоксилі-
ном Майєра (×1000). 
Рисунок 4 — Динаміка змін інтенсивності ін-
фільтрації СОШ CD68+ макрофагами до та після 
лікування 
Рисунок 5 
Таблиця 3 — Імуноморфологічна характеристика біоптатів СОШ після проведення ерадикаційної 
терапії з холекальциферолом (2-га група) 
Імуноморфологічний показник 
Щільність заселения HP СОШ 
Поліморфноядерна клітинна інфільтрація 
Атрофія залоз 
Кишкова метаплазія 
CD3 
CD20 
CD68 
S100 
2-га група (схема лікування з холекальциферолом), n = 40 
До лікування 
О 
10 
9 
10 
6 
5 
3 
12 
1 
20 
8 
20 
9 
14 
7 
17 
10 
2 
7 
22 
5 
22 
19 
25 
22 
20 
3 
3 
3 
5 
3 
2 
10 
Після лікування 
0 
33 
36 
14 
10 
26 
31 
19 
11 
1 
7 
3 
21 
27 
14 
6 
21 
18 
2 
1 
5 
3 
3 
11 
3 
Р 
р1 < 0,000, р2 = 0,043 
р1 < 0,000, р2 = 0,011 
р( = 0,142, р = 0,713 
р( = 0,057, р = 0,052 
р1 < 0,000, р2 = 0,012 
р1 < 0,000, р2 = 0,030 
р1 < 0,000, р2 = 0,034 
р. = 0,149, р = 0,460 
Примітки: р — рівень статистичної значущості за критерієм Манна — Уїтні; р1 — порівняно з пацієнтами 
2-ї групи до лікування; р2 — порівняно з пацієнтами 1-ї групи після лікування. 
Таблиця 4 — Характеристика динаміки проліферативної активності СОШ за ІП 
Досліджувана 
група 
1-ша 
2-га 
Кількість випадків, 
n = 79 
39 (49,4 %) 
40 (50,6 %) 
Середні значення експресії маркера 
проліферації Кі-67 (індекс проліфера-
ції) 
До лікування 
27,0 ± 4,2 
28,0 ± 4,5 
Після лікування 
12,0 ± 1,2 
5,0 ± 0,9 
P 
0,033 
Примітка. Р — рівень статистичної значущості за точним критерієм Фішера. 
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Таким чином, схема ерадикації з застосуванням 
холекальциферолу виявила вірогідно більшу ефектив-
ність, ніж звичайна схема, що знайшло підтвердження в 
збільшенні відсотка вдалої ерадикації (р = 0,042) та щіль-
ності заселення С О Ш Н Р (р < 0,001) Позитивні ефекти 
модифікованого лікування пов’язані зі зменшенням 
кількості поліморфноядерних лейкоцитів (р2 = 0,011), 
C D 3 + Т-лімфоцитів (р2 = 0,012), CD20+-В-лімфоцитів 
(р2 = 0,030), CD68+-макрофагів (р2 = 0,034), а також зі 
зменшенням ІП (р = 0,033), що є свідченням потужно-
го протизапального, імуномодулюючого та антипролі-
феративного впливу холекальциферолу. Рівень hBD2 у 
шлунковому вмісті корелює зі ступенем мононуклеар-
ної інфільтрації С О Ш і може бути маркером персистен-
ції запалення у випадках невдалої ерадикації НР . 
Висновки 
1. Включення холекальциферолу до схеми ліку-
вання хронічних НР-асоційованих гастритів у дітей 
дозволяє підвищити ефективність терапії за рахунок 
збільшення відсотка ефективної ерадикації. 
2. Основою позитивних ефектів модифікованого 
холекальциферолом лікування є посилення безпо-
середнього антибактеріального, протизапального та 
антипроліферативного впливу за рахунок значущого 
зменшення щільності заселення С О Ш Н Р , кількості 
поліморфноядерних лейкоцитів, C D 3 + Т-лімфоцитів, 
CD20 + В-лімфоцитів, CD68+-макрофагів та ІП . 
3 . Визначення hBD2 у шлунковому вмісті після 
лікування може бути маркером неефективності ера-
дикації та персистенції запалення. 
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ИММУНОМОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ИЗ­
МЕНЕНИЙ ЛОКАЛЬНОГО ИММУННОГО ГОМЕОСТАЗА 
СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКИ ЖЕЛУДКА ПРИ ХРОНИЧЕ­
СКИХ НР-АССОЦИИРОВАННЫХ ГАСТРИТАХ У ДЕТЕЙ 
ПОСЛЕ ЭРАДИКАЦИОННОЙ ТЕРАПИИ 
Резюме. В статье приведены результаты стандартного 
морфологического, иммуногистохимического исследова­
ния биоптатов слизистой оболочки желудка и определения 
бета-дефензина-2 у детей, страдающих хроническим Н Р -
ассоциированным гастритом, с учетом CagA-статуса, до и 
после проведения антихеликобактерной терапии, моди­
фицированной холекальциферолом. Продемонстрировано 
повышение эффективности комплексного лечения за счет 
противовоспалительного, иммуномодулирующего, анти-
пролиферативного эффектов холекальциферола. 
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IMMUNOMORPHOLOGICAL FEATURES 
OF CHANGES OF THE LOCAL GASTRIC MUCOSAL 
HOMEOSTASIS IN CHRONIC HP-ASSOCIATED 
GASTRITIS IN CHILDREN 
AFTER ERADICATION THERAPY 
Summary. The article deals with the results of standard 
morphological, immunohistochemical study of gastric mucosa 
biopsy specimens and beta-defensin-2 production in children 
with chronic HP-associated gastritis taking into account the 
CagA-status before and after H P eradication, modificated by 
cholecalciferol. The increase of the treatment efficiency due to 
anti-inflammatory, immunomodulatory and antiproliferative 
effects of cholecalciferol have been shown. 
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